
《环境与健康展望》2016年12月刊·VOLUME 124 / NUMBER 4C

作者还观察到，与其母体化合物双酚A不同，BPA-G

不具有直接的雌激素活性。与此同时，它对脂肪形成所

起的作用可以被雌激素受体拮抗剂所抑制。作者认为，这

可能是一种非经典雌激素受体信号通路的作用——换句

话说，该效应不涉及雌激素受体和DNA之间的直接交互作

用。但他们也承认可能有其他尚未解明的机制存在。

作者在实验中加入了人类细胞，以评估不同种属的

反应是否有差异。“从论文中可以看到，人的细胞也有应

答，”团队组长Ella Atlas说，她是加拿大卫生部环境健康

科学研究局的科学家。“我们惊讶地发现，BPA-G是有活

性的，并且在人的前脂肪细胞中其活性似乎更强。”

双酚A广泛用于各种产品，包括聚碳酸酯塑料、食品

和饮料容器和有涂层的纸张（如热敏收据等）。美国食品

和药物管理局（FDA）认为，在现有的食品以及食品包装

中双酚A的含量是安全的。FDA的研究人员评估了这一新

的研究，发言人Marianna Naum说道，并认为该研究结果不

会改变FDA目前对于双酚A的评估。

“该评估也与加拿大卫生部以及欧洲

食品安全管理局对于双酚A的安全性评

估结果相一致，”Naum说。

然而，考虑到双酚A的暴露无处

不在，该研究结果提出了一些必须解

决的重要问题。“这是一篇很有意思

的论文，它证实了BPA-G可能具有某

种体内功能，而此前BPA-G一直被视

为一个无活性的代谢物，”加州大学

欧文分校的生物学教授Bruce Blumberg

说，他并没有参与这项研究。“如果

作者是正确的，那么认为摄入双酚A

后会立即结合为BPA-G而失去活性和

毒作用的观点，将是不准确和误导

的。”

化学暴露

双酚A代谢物致肥胖的证据

前脂肪细胞是新生脂肪细胞的可再生来源，这些脂肪细胞可积累和储存脂质以备能量之需。
肥胖因子刺激更多的前脂肪细胞分化为成熟的脂肪细胞，并使得成熟的脂肪细胞积累更多
的脂质。© Gary Carlson/Science Source 

双 酚 A （ B P A ） 被 视 为 一 种 能 改 变 脂 质 代 谢 的 致

肥胖因子，可促进脂肪细胞的发育和脂肪的蓄积。双

酚A在体内迅速转化为其主要代谢物BPAβ-D-葡糖苷酸

（BPA-G），且BPA-G一直以来被认为不具有生物活性。

然而，本期EHP [123(12):1287-1293 (2015)]的一份研究报告

表明，与其母体化合物双酚A一样，BPA-G可以诱导前体细

胞（被称为前脂肪细胞）发育为成熟的脂肪细胞。

在一个实验中，研究人员用浓度为10 μmol/L的BPA-G

染毒小鼠前脂肪细胞。实验结果显示，小鼠细胞中的脂

肪蓄积显著升高，且脂蛋白脂肪酶、脂肪酸连接蛋白和

脂肪酶等三个脂肪形成标记物的蛋白表达被激活。在人

的前脂肪细胞染毒实验中，研究者通过测定脂肪酸连接

蛋白的水平，发现0.05 μmol/L和0.25 μmol/L两个浓度的

BPA-G均能刺激脂肪细胞的分化。然而，如果与氟维司群

（fulvestrant，一种治疗乳腺癌的雌激素受体拮抗剂）共同

染毒细胞的话，可以抑制BPA-G所引起的上述改变。
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